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Одной из актуальных проблем современной медицины является поиск путей диагностики и ле-
чения онкологических заболеваний. В основе злокачественной трансформации клеток и последующей 
эволюции опухолей лежит лавинообразное накопление мутаций.  Изменения в геноме активируют онко-
гены и инактивируют гены опухолевых супрессоров, что приводит к неконтролируемому делению клеток 
и запускает процесс злокачественной трансформации, а в дальнейшем способствуют развитию рези-
стентности к противоопухолевым препаратам *1+. Во многих опухолях индукция мутагенеза происходит в 
результате нарушения регуляции дезаминаз семейства APOBEC/AID. Эти ферменты дезаминируют цито-
зин до урацила в однонитевой ДНК. В норме дезаминазы контролируемо работают в строго определен-
ных тканях и участках геномов, чем обеспечивают защиту от вирусов и ретротранспозонов, участвуют в 
процессе созревания генов антител. Неконтролируемая повышенная активность дезаминаз приводит к 
дезаминированию цитозинов по всему геному в участках однонитевой ДНК, образующихся при транс-
крипции, репликации и репарации ДНК, и, как следствие, появлению в геноме множественных замен в 
CG парах *2+.  
Для лечения пациентов с онкологическими заболеваниями широко применяют лекарственные 
препараты с сильным генотоксическим действием.  Последствия мутагенного действия этих препаратов 
на клетки с высокой активностью дезаминаз в деталях не исследованы. Наша работа направлена на изу-
чение генетических последствий совместного действия цитозиндезаминаз семейства APOBEC/AID и му-
тагенных факторов различной природы. В качестве модельного объекта использованы специально скон-
струированные штаммы дрожжей с контролируемой экспрессией APOBEC/AID дезаминазы морской ми-
ноги Petromyzon marinus. Мы изучили летальный и мутагенный эффект совместного действия дезамина-
зы и мутагенов с известным механизмом действия - УФ-излучения, 6-гидроксиламинопурина (ГАП) и 
цисплатины. Мы показали, что эти мутагены аддитивны к дезаминазам, следовательно, действуют по 
независимым механизмам, опосредованными разными системами репарации.  
Работа выполнена по теме Государственного задания № 0112-2018-0016 и гранта РНФ 14-50-
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